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Klinische Aspekte der
Knochenmarködeme: eine
Literaturübersicht

Einleitung

Während der letzten Jahrzehnte wurde
dieMagnetresonanztomographie (MRT)
immermehralsbildgebendeMethodefür
die klinische Routine verfügbar. Daher
werden heute Pathologien immer häu-
figer beschrieben, die im konventionel-
len Röntgen nicht sichtbar waren. Das
Knochenmarködem (KM-Ödem) ist ei-
ne dieser Pathologien und wurde 1988
erstmals beschrieben [1]. Seither gab es
vieleArbeitenzudiesemThema.Klinisch
kanneinKM-Ödemdazuführen,dassdie
Patienten Schmerzen haben und funk-
tionell eingeschränkt sind – mit redu-
zierter Lebensqualität über Wochen und
sogarMonate. Bis heute gibt es aber keine
evidenzbasiertenLeitlinien zurDiagnose
und zum Management des KM-Ödems.

Bis heute gibt es keine umfassende
Literaturübersicht über das KM-Ödem,
obwohl es eine chronische Krankheit ist
undPatientenmitKM-Ödemunter einer
verminderten Lebensqualität und funk-
tionellen Behinderungen leiden, die lan-
geRekonvaleszenzzeiten erfordern [2, 3].
Daher wurde diese Übersichtsarbeit er-
stellt, die sich auf die wichtigstenAspekte
dieser schmerzhaftenManifestationkon-
zentriert: Terminologie, Unterteilung in
primärundsekundär,diagnostischerAn-
satz, Risikofaktoren und Therapie.

Im folgenden Artikel werden die
wichtigsten klinischen Aspekte zu die-
sem Thema zusammengefasst. Dazu
zählen verwendete Synonyme und ein
Update zu Diagnose, Differenzialdia-
gnosen, Epidemiologie, Risikofaktoren
und therapeutischen Ansätzen. Ins-
gesamt wurden 54 Studien, die das
Knochenmarködem und seine Differen-

zialdiagnosen betreffen, 12 Studien zu
den Risikofaktoren und 29 Studien, wel-
che die Therapiemöglichkeiten erörtern,
eingeschlossen.

Nomenklatur und Synonyme
des Knochenmarködems

Die verschiedenen, in der Literatur ver-
wendeten Begriffe werden in. Tab. 1 zu-
sammengefasst, zusammenmit derHäu-
figkeit ihrer Verwendung (PubMed®-Su-
che am 30.07.2020). Nachdem der Be-
griff Knochenmarködem („bone marrow
edema“, BME) am häufigsten verwendet
wird, soll er auch im Folgenden beibe-
haltenwerden.Dass auch andere Begriffe
entstanden, hängtdamit zusammen,dass
1959 Curtis u. Kincaid erstmalig über
ein Syndrom berichteten, das schwange-
re Frauen mit einer transienten Osteopo-
rose der Hüfte betrifft [4]. Dieser Begriff
wurde dann verwendet, bis 1988 Wilson
et al. eineMRT-Studie durchführten und
ein KM-Ödem in den betroffenen Kno-
chen undGelenken beschrieben, obwohl
bei einigen Patienten keine Osteopenie
vorlag [1]. Deshalb nannten sie diese Er-
krankung fortan transientes KM-Ödem.

Da das KM-Ödem selbst aber ein Be-
fund der MR-Bildgebung ist, wird das
übergeordnete klinische Bild bei einem
KM-Ödem in der Bildgebung – ummehr
auf die Ursachen einzugehen – als pri-
märes oder sekundäres KM-Ödemsyn-
drom beschrieben (. Tab. 1). Ohne Zei-
chen eines vorangehenden Traumas, ei-
ner Entzündung (Arthritis oder Osteo-
myelitis) oder anderer Pathologien wird
das KM-Ödem als primäres KM-Ödem
bzw. KM-Ödemsyndrom bezeichnet.

Epidemiologie, Klinik, Verlauf

Nur wenige Daten sind verfügbar zur
Epidemiologie des KM-Ödemsyndroms:
In einer spanischen Studie waren 43,5%
der KM-Ödeme posttraumatisch, 34,7%
degenerativ und nur 6,3% idiopathisch
[2]. Die Inzidenz des KM-Ödems nach
chondraler und osteochondraler Opera-
tion liegt zwischen40%und80%[5].Das
KM-Ödemsyndrom betrifft Männer im
Verhältnis 3:1 häufiger als Frauen. Män-
ner sind im Durchschnitt 30–60 Jahre,
Frauen 20–40 Jahre alt oder im 3. Tri-
mester der Schwangerschaft [6].

Normalerweise istdasKM-Ödemein-
seitig und beginnt ohne vorheriges Trau-
ma [6–8]. Mit 98% ist es fast ausschließ-
lich an den unteren Extremitäten zu fin-
den [9]. Am häufigsten sind dabei mit
mehr als 70% die Hüften betroffen, ge-
folgt vonKnien, SprunggelenkenundFü-
ßen[10, 11].AndenoberenExtremitäten
sindKM-Ödememöglich,aberselten[6].

Wichtig für den Verlauf ist auch die
Graduierung des KM-Ödems. In der
MRT kann dies mittels der Klassifika-
tion der Association Research Circu-
lation Osseous (ARCO) erfolgen [12].
Ursprünglich wurde diese ARCO-Klas-
sifikation entwickelt, um die avaskuläre
Femurkopfnekrose mittels Röntgen, CT
und MRT zu beschreiben. Adaptiert für
dasMRTstehtARCOI für ein reversibles
KM-Ödem, ARCO II für eine irrever-
sible lokale Nekrose, ARCO III zeigt
zudem eine subchondrale Fraktur und
ARCO IV führt über in eine sekundäre
Arthrose [13].

Insgesamt istdieDiskrepanzzwischen
eingeschränkter Funktion und oft nur
wenigen klinischen Befunden wohl cha-
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Tab. 1 SynonymefürdasKnochenmark(KM)-Ödem.DieProzentangabenbeziehensichauf5448
in PubMed®zitierte Publikationen zudiesemThema (Stand 30.07.2020)

Synonyme (aus der Literatur) Deutsche Übersetzung Anteil (%) der
Publikationen

„Bone marrow edema“ KM-Ödem 63,9

„Transient osteoporosis“ Transiente Osteoporose 20,5

„Bone marrow edema syndrome“ KM-Ödemsyndrom 12,1

„Idiopathic regional osteoporosis“ Idiopathische regionale Osteoporose 2,0

„Regional migratory osteoporosis“ Regionale migratorische Osteoporose 1,2

„Migratory osteolysis“ Migratorische Osteolyse 0,3

„Transitory demineralization“ Vorübergehende Demineralisation 0,1

rakteristisch für das KM-Ödem und das
KM-Ödemsyndrom [14].

Die klinischen Symptome sind unspe-
zifisch und können von asymptomatisch
bis zu intensivem Schmerz reichen. Bei
manchen Patienten wird der Schmerz
durch Tragen von Gewicht noch weiter
verstärkt. Die Untersuchung kann eine
Schwellung und ein lokales Hitzegefühl
am betroffenen Gelenk oder Knochen
ergeben. Ebenso sind eine moderate
Druckschmerzhaftigkeit und eine Mus-
kelatrophie möglich. Der Gang kann
schmerzhaft bis unmöglich sein, auch
wenndie passive Beweglichkeit nichtwe-
sentlich eingeschränkt sein muss [14].
Der Schmerz kann durch Aufstehen
und Hinsetzen, aber auch durch langes
Stehen verstärkt werden [15, 16].

Im Verlauf kommt es bei 5–41% der
Patienten spontan auch zumWechsel der
Lokalisation an andereKörperstellen, ge-
wöhnlich auf der kontralateralen Seite [8,
17, 18]. Mit konservativer Therapie wer-
den die Beschwerden nach 6–18 Mona-
ten langsam weniger [13]. Die Prognose
hängt von der Ursache des KM-Ödems
ab, deshalb ist die exakte Diagnose von
Bedeutung [5].

Diagnose

Das KM-Ödem allein ist ein bildgeben-
derBefund, der erst zusammenmit klini-
schenSymptomenundBefundenalsKM-
Ödemsyndrom oder Erkrankung ange-
sehen wird [19]. Mit Gelenksschmerz,
aber ohne zugrunde liegende Pathologie
oder Erkrankung wird es als primäres
KM-Ödemsyndrom betrachtet [20], das
sekundäre KM-Ödemsyndrom gilt nicht
als unabhängige Diagnose. Es tritt dann
beispielsweise im Rahmen von Arthro-

se, Spondyloarthritis (siehe Beispiel in
. Abb. 1) oder rheumatoider Arthritis,
Infektion oder Trauma (siehe Beispiel in
. Abb. 2) auf [21]. Bis heute gibt es aber
zu dieser Unterscheidung keinen inter-
nationalen Konsens in der Literatur, mit
klarerDefinitionundValidierung für alle
beteiligten Fachdisziplinen.

Zur Diagnosesicherung des KM-
Ödemsyndroms sind jedenfalls Anam-
nese und Untersuchung essenziell [22].
Ein unerwarteter monoartikulärer Ge-
lenkserguss sollte auf jeden Fall abgeklärt
werden (insbesondere bei Kindern und
älteren Personen mit eingeschränktem
Immunsystem, Niereninsuffizienz und/
oderDiabetesmellitus, [23]).Primärsoll-
ten Infektionen wie eine Osteomyelitis
ausgeschlossen werden, auch wenn dies
schwierig sein kann, da Biopsien nicht
immer positiv sind [24]. Insbesondere
sollte eine Tuberkulose ausgeschlossen
werden, die eher einseitig ist oder mit
extraartikulären Abszessen einhergeht
[19].AlsweiterewichtigeDifferenzialdia-
gnosen kommen Trauma, Degeneration,
Ischämie, iatrogeneUrsachen,Neoplasie,
Autoimmun- und Stoffwechselkrankhei-
ten in Frage. Tatsächlich wurde in einer
Multizentrumsstudie festgestellt, dass
auch bei Gonarthrose größere KM-Öde-
me mit mehr Schmerz und Progression
der Arthrose einhergehen [25]. Weiters
kommen gelenknahe KM-Ödeme bei
chronisch-entzündlichen Erkrankungen
wie der rheumatoidenArthritis (RA) vor,
für die Diagnose einer axialen Spondy-
loarthritis (SpA) ist das KM-Ödem im
Bereich der Iliosakralgelenke sogar cha-
rakteristisch [26]. Tatsächlich gibt es
Unterschiede zwischen idiopathischen
KM-Ödemen und denen bei entzündli-
chen Erkrankungen: Bei RA ist das KM-

Tab. 2 Risikofaktoren für ein Knochen-
marködem

Etablierte Risi-
kofaktoren

Mögliche weitere
Risikofaktoren

Mikrotrauma,
mechanische
Überlastung

Alkohol, Rauchen,
berufliche Schadstoff-
exposition

Niedrige Vitamin-
D-Spiegel

Hohe Lipidspiegel,
Adipositas

Niedriger Kno-
chenstoffwechsel

Immunsuppression

Schwangerschaft Hypothyreoidismus,
niedrige Testosteron-
spiegel

Hämoglobinopathien

Hypophosphatämie

Osteogenesis imperfec-
ta

Vitamin-C-Mangel

Ödem innerhalb der Gelenkskapsel, bei
SpA außerhalb der Gelenkskapsel lo-
kalisiert [21]. Bei SpA und auch der
Psoriasisarthritis (PsA) finden sich KM-
Ödeme nicht nur im Bereich entzün-
deter Gelenke sondern vor allem auch
nahe der Faszien oder im Bereich der
Sehnenansätze [21].

Zur Abklärung von akutemund chro-
nischem Schmerz in betroffenen Gelen-
ken oder Knochen ist das MRT, mit ho-
her Sensitivität, der Goldstandard [11].
In der MRT wird das KM-Ödem als ab-
norme Ansammlung von interstitieller
Flüssigkeit im Knochen definiert [2]. Im
Vergleich zu gesundem Knochen wird
dasKM-Ödemmitniedrigerbismittlerer
Signalintensität auf T1-gewichteten und
hoher Signalintensität auf T2-gewichte-
ten Bildern und STIR-Sequenzen (STIR:
„short tau inversion recovery“) sichtbar
[21, 28, 28, 29]. Das Muster der KM-
Ödeme kann sich verändern, die KM-Si-
gnale können homogen oder inhomogen
sein [30], fokal auftreten oder diffus ver-
teilt sein [6]. Scharfe Konturen können
fehlen [21]. Nach Gabe von i.v. Gadoli-
nium (DTPA) als Kontrastmittel zeigen
traumatische KM-Ödeme eine gesteiger-
te Anreicherung [31]. Bei fast allen Sta-
dien eines Knochentumors kann mittels
Kontrastmittel zur besseren Abgrenzung
ein KM-Ödem gefunden werden [7].

Im Fall einer Kontraindikation gegen
das MRT kann auch eine Computerto-
mographie (CT) durchgeführt werden
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[27]. Eine Metaanalyse von 12 Studien
(mit 1901 Läsionen an 450 Patienten) er-
gab,dasseinKM-Ödemauchmittels„du-
al-energy CT“ (DECT) mit hoher Sensi-
tivität und Spezifität festgestellt werden
kann [32]. Die Knochenszintigraphie ist
zur Erkennung eines KM-Ödems nur im
frühen Stadium sensitiv, aber nicht spe-
zifisch [27, 33].

Am zielführendsten ist wohl die Ka-
tegorisierung des KM-Ödems nach Hof-
mann et al. in folgende 3 unterschiedli-
che Gruppen: (1) das ischämische KM-
Ödem (Osteonekrose, komplexes regio-
nales Schmerzsyndrom), (2) das mecha-
nische KM-Ödem („bone bruise“, Stress-
fraktur, Mikrofraktur) und (3) das re-
aktive KM-Ödem (Arthrose, postopera-
tiv, Tumor, [34]). Entsprechend unter-
schiedlich sind auch die erforderlichen
Labortests.Diesekönnenhelfen,dasKM-
Ödem von anderen Erkrankungen wie
einem Karzinom oder einem Myelom
abzugrenzen [27]. Der Histopathologie
wird üblicherweise für die Klinik keine
Bedeutung beigemessen [27].

Erfassung der Risikofaktoren

Wichtig ist, dass mit der Diagnose auch
die Risikofaktoren sofort miterfasst wer-
den. Als etablierte Risikofaktoren für
ein KM-Ödem sind Mikrotrauma, er-
niedrigtes Vitamin D, niedriger Kno-
chenstoffwechsel und Schwangerschaft
zu werten, alle anderen Risikofaktoren
wurden zwar vorgeschlagen, sind aber
nicht als solche bewiesen (. Tab. 2).
Dazu gibt es bisher nur Hypothesen:
Curtiss u. Kincaid folgten 1959 einer
neurologischen Hypothese mit Kom-
pression des N. obturatorius durch den
fetalen Kopf als Hauptursache des KM-
Ödems während der Schwangerschaft
[4]. Die Hypothese eines Kapillarscha-
dens auf der Basis des KM-Ödems
wird eingeteilt in einen vasogenen Me-
chanismus mit entzündungsbedingter
vermehrter Durchblutung, Kongestion
durch Gefäßverschluss oder Thrombo-
se, tumorbedingt oder traumatisch mit
Kapillarverletzung durch Trabekelzer-
störung und selten atypisch [28]. Andere
Hypothesen beziehen sich auf chemische
und hormonelle Faktoren, Osteoklasten-
aktivierung [11, 14], erhöhte Lipidwerte,

biomechanischen und psychologischen
Stress [3].

Therapieansätze beim
Knochenmarködem

Das Management des primären KM-
Ödemsyndroms kann eine wahre Her-
ausforderung sein [13]. Nachdem das
KM-Ödem manchmal selbstlimitiert
und voll reversibel ist, wird die Thera-
pie oft sehr kontrovers diskutiert [35].
Das sekundäre KM-Ödemsyndrom wird
entsprechend der Grunderkrankung
therapiert. Die folgenden Ausführun-
gen beziehen sich auf das primäre KM-
Ödemsyndrom.

Nachdem die Pathogenese des pri-
mären KM-Ödemsyndroms nicht ein-
deutig geklärt ist, wurden verschiedene,
teils kontroverse Therapiekonzepte un-
tersucht, meist primär zur Linderung
der Symptomatik [18]. Es gibt verschie-
densteTherapiemöglichkeiten, wobei die
extrakorporale Stoßwellentherapie das
höchste Evidenzlevel aufweist, gefolgt
von der chirurgischen Intervention mit
KM-Druckentlastung durch Bohrung
und der Gabe von Prostazyklinen oder
Bisphosphonaten.

Im Folgenden werden sowohl allge-
meine Empfehlungen als auch die wich-
tigsten interventionellenAnsätze zusam-
mengefasst.

Allgemeine Empfehlungen

NurwenigeStudiensindkontrolliert.Wie
oben schon angeführt, werden die Be-
schwerden meist schon mit nur allge-
meinen Maßnahmen und konservativer
Therapie nach 6–18 Monaten langsam
weniger [13]. Empfohlen werden kön-
nen:

Vermeiden von Tragen jeglicher oder
insbesondere schwererer Lasten, Physio-
therapieundImmobilisation.AlsPhysio-
therapie werden nicht nur Massage und
Entspannungsübungen, sondern auch
intermittierende Traktionen, Übungen
zur Steigerung der Beweglichkeit und
Übungen zur Stärkung der Abduktoren
(bei KM-Ödem der Hüfte) vorgeschla-
gen [36]. Auch kann die Immobilisation
mittels eines Gehgipses über 12 Wochen
verstärkt werden. 69% von 95 Langzeit-
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Über das primäre Knochenmarködem-
syndrom (KM-Ödemsyndrom) ist in der
Literatur relativ wenig bekannt. Aufgrund
dieser Übersichtsarbeit erscheint es sinnvoll,
Klassifikationskriterien zu entwickeln, mit
klarer Unterscheidung zwischen primärem
und sekundärem KM-Ödemsyndrom. Auf
dieser Basis können dann in der Folge
Outcomeparameter besser definiert und
validiert werden, um größere randomi-
sierte, möglichst doppelblinde Studien
sowohl für pharmakologische als auch
nichtpharmakologische Therapieverfahren
zu initiieren.
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Abstract
There are relatively few reports regarding
primary bone marrow (BM) edema
syndrome in the literature. Based on the
present review, it appears that it would
be useful to develop classification criteria
with clear distinction between primary and
secondary BM edema syndrome. Based
on these criteria, outcome parameters
can then be better defined and validated
in order to initiate larger randomized,
preferably double-blind studies for both
pharmacological and nonpharmacological
treatment.
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Abb. 18 Subchondrales Knochenmarködembei Sakroiliitis re imRahmen
einer axialen Spondyloarthritis (T2-gewichtete Aufnahme). Die entzündli-
chen Lumbiosakralgien zeigten ein Ansprechen auf nicht-steroidale Anti-
rheumatika

Abb. 28Massive posttraumatische Knochenmarksödemebeidseitsmit
Überschreiten derMedianen bei jungemPatienten ohne typisch entzünd-
lichen Lumbosakralgien (T2-gewichtete Aufnahme). Ebenfalls Ansprechen
auf nicht-steroidale Antirheumatika

beobachtungsstudien ergaben dabei eine
Abnahme des KM-Ödems imMRT [37].

Interventionelle Eingriffe

Eine Übersicht zur Evidenz bei den
wichtigsten interventionellen Eingriffen
gibt . Tab. 3. Insgesamt erreicht nur
die extrakorporale Schockwellenthera-
pie (ESWT) einen „level of evidence“
Grad IIb [38]. Die ESWT ist nichtinvasiv
und erfolgt meist in 2 Sitzungen. Als
Nebenwirkungen werden Schwellung
oder kleine blaue Flecken beschrieben
[39].

Nicht enthalten in der . Tab. 3 sind
die hyperbare Sauerstofftherapie (HBO,
[56]), die offene tibiale Osteotomie [57]
und die Applikation von subchondralem
Kalziumphosphat [58], da sie kontrovers
diskutiert werden und die Evidenz da-
zu nur niedrig ist. Ebenso wird die psy-
chologische Beratungnicht angeführt, da
sie nur in einer kleinen Studie unter-
sucht wurde [3]. Auch für die hyperbare
Sauerstofftherapie (HBO) gibt es nur ei-
ne kontrollierte Studie, wobei sich im
MRT eine Reduktion der KM-Ödeme in
der HBO-Gruppe um 55% vs. 28% in
der Kontrollgruppe zeigte [56]. Weitere,
wenig untersuchte Ansätze sind externe
Elektrostimulation, kapazitive Kopplung
und die Gabe von Antikoagulanzien wie
Heparin [50].

Diskussion

DasKM-Ödemsyndrom istderderzeit am
häufigsten verwendete Begriff, obwohl
viele Synonyme in den letzten 60 Jahren
in die Literatur eingeführt wurden, nach-
dem Curtis u. Kincaid erstmals über ein
Syndrom berichtet hatten [4]. Nachdem
Curtis u. Kincaid damals über schwan-
gere Frauen mit transienter Osteoporose
der Hüfte berichtet hatten, gab es vie-
le dieser Synonyme, die sich auf Osteo-
penie beziehen. Die anderen Synonyme
sollten aber heute nicht mehr verwen-
det werden, da es nicht immer Anzei-
chen für Osteopenie bei KM-Ödem gibt
[1]. Dies unterstreicht dieNotwendigkeit
einer einheitlichen internationalen No-
menklatur, und es wird angeregt, in Zu-
kunft bei Vorliegen eines KM-Ödems (in
Englisch „bone marrow edema“, BME)
mit entsprechender Klinik nur den Be-
griff KM-Ödemsyndrom zu verwenden.

Einige Arten von KM-Ödemsyn-
drom treten zusammen mit gut eta-
blierten Krankheiten auf (sekundär),
andere haben keine zugrunde liegen-
de oder gleichzeitig auftretende andere
Krankheit, sondern nur das Knochen-
marködem als Symptom. Die Unter-
scheidung zwischen primärem KM-
Ödemsyndrom und sekundärem KM-
Ödemsyndrom (bei einer Grunderkran-
kung) sollte der erste Schritt nach der

Diagnose von einem KM-Ödem sein
[7]. Schnelles Handeln und Ausschluss
aller möglichen Differenzialdiagnosen
sind wichtig für die frühzeitige Erken-
nung und Behandlung der zugrunde
liegenden Pathologien (RA, SpA, PsA,
[21]). Mit konsequenten Klassifizie-
rungen wird auch die Variabilität von
Symptomen, Behandlungseffekten und
Prognosen bereits in epidemiologischen
Studien rascher geklärt werden können.
Heute müssen kleine Studien mit der
Verwendung vieler Synonyme und der
fehlendenUnterscheidung zwischen pri-
märem und sekundärem KM-Ödem als
echtes Hindernis in der klinischen und
epidemiologischen Forschung betrach-
tet werden. Größere, gut konzipierte
Studien zu Klinik und Verlauf der KM-
Ödemsyndrome sind eindeutig erfor-
derlich.

Was den diagnostischen Ansatz be-
trifft, so ist die MRT eindeutig die Me-
thode der Wahl und der Goldstandard
für den Nachweis eines KM-Ödems [7],
insbesonderebeiVerwendungvon„short
tau inversion recovery“ (STIR) und T2-
gewichteter Bildgebung [28]. Das KM-
Ödem ist definiert als eine abnorme An-
sammlung von intraossärer interstitiel-
ler Flüssigkeit im Knochen [2]. Dennoch
zeigt die MRT nur ein Muster des KM-
Ödems, das von anderenDifferenzialdia-
gnosen mit ähnlichen Zeichen und Si-
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Tab. 3 Zusammenfassungder Studien zur
Therapie des primärenKnochenmarködems
mit Angabe der Vergleichsgruppen, Pati-
entenzahlenDesign undOutcome (positiv
oder negativ) – eingeteilt nach Evidenzle-
vel (LoE, Oxford Centre for Evidence-Based
Medicine 2009)

Therapeu-
tischer
Ansatz
(Evidenzlevel)

Studien Evi-
denz

Refe-
renz

ESWT (LoE
IIb–IV)
(Extrakorporale
Schockwellen-
therapie)

ESWT IV [40]

ESWT/
PC+ BP

III [39]

ESWT/
Konservativ

III [41]

ESWT/
Konservativ

III [42]

ESWT/BP IIb [38]

CD (LoE III–IV)
(„Core decom-
pression“/
intraossäre De-
kompression)

CD/
Konservativ

IV [43]

CD IV [44]

CD/
Konservativ

III [35]

CD IV [45]

PC (LoE III–IV)
(Prostaglandin)

PC III [46]

PC IV [18]

PC/CD III [47]

PC/
Konservativ

III [48]

PC IV [49]

PC IV [50]

PC IV [10]

PC IV [51]

PC IV [52]

PC III [13]

BP (LoE III–IV)
(Bisphosphonat)

BP IV [53]

BP/
Konservativ

III [54]

BP/Gehhilfe III [55]

BP Bisphosphonat, CD intraossäre Dekom-
pression, ESWT extrakorporale Schock-
wellentherapie, LoE „level of evidence“,
PC Prostazyklin

gnalcharakteristika zu unterscheiden ist.
Zu den Differenzialdiagnosen gehören
Trauma ([21]; . Abb. 2) sowie nichtent-
zündliche und entzündliche Erkrankun-
gen, die vor jeder therapeutischen Ent-
scheidung abzuklären sind. Daher kann
beispielsweise bei Traumata das CT als
Alternative hilfreich sein [27], aber nicht
die Radiographie aufgrund ihrer gerin-
gen Sensitivität [23]. Die Knochenszin-
tigraphie zeigte zwar eine erhöhte Tra-

ceraufnahme in frühen Stadien des KM-
Ödems [34], war aber nicht spezifisch
für den Nachweis eines KM-Ödems [27,
33]. So kann die Knochenszintigraphie
nur zum Ausschluss einiger Differenzi-
aldiagnosen nützlich sein, ebenso wie
die Knochendichtemessung und Labor-
befunde [27].

Die Literatur zu Risikofaktoren für
Bein-KM-Ödemsyndrom ist spärlich, es
gibt nur 12 Originalmanuskripte (mit
nicht mehr als 338 Patienten). 13 wei-
tere Arbeiten zu pathophysiologischen
Aspekten könnten für einemögliche Ein-
beziehung als künftigeRisikofaktoren re-
levant sein (mit weiteren 94 Patienten).
DieseZahlen zeigendeutlich, dass defini-
tiv ein Bedarf an groß angelegten Studien
besteht, die nicht nur die bildgebenden
Befunde, sondern auch die lange Liste
der möglicherweise zugrunde liegenden
Krankheiten und Risikofaktoren unter-
suchen, die von Alkohol bis zu Hypo-
phosphatasie reichen.

Größere Studien zu Behandlungsstra-
tegien sind ebenfalls dringend erforder-
lich. Bislang gibt es nur wenige Belege –
mit Uneinigkeit über die optimalen the-
rapeutischen Ansätze. Manchmal wird
das KM-Ödem sogar als vollständig re-
versibler Zustand angesehen, was gera-
de bei diesen chronischen Erkrankungen
zurUnsicherheit über die Notwendigkeit
einer Therapien führen kann [35]. Evi-
denzbasierteBehandlungsempfehlungen
fehlen nachwie vor. Nur 9 der 25 verfüg-
baren interventionellen Studien waren
kontrolliert, und nur eine systematische
Literaturübersicht ist zum Thema der
chirurgischen Modalitäten für das Ma-
nagement des KM-Ödemsyndroms ver-
fügbar. Die aktuellen Behandlungsansät-
ze reichen von nichtinvasiven Therapi-
en bis hin zu chirurgischen und phar-
makologischen Interventionen, und sind
im Einzelfall je nach Schweregrad und
VerlaufdesKM-Ödemsyndroms sorgfäl-
tig abzuwägen. Insbesondere die ESWT
gewann in den letzten Jahren an Be-
deutung für eine schnelle Schmerzlin-
derung und Funktionsverbesserung. Als
pharmakologische Interventionen kön-
nen Prostaglandine und Bisphosphonate
hilfreichsein, insbesondere indenfrühen
Stadien des KM-Ödemsyndroms. Nach-
demdiemeistenchirurgischenVerfahren

nur einen geringen Nutzen bei der Ver-
ringerung von Mikrofrakturen und der
Vermeidung pathologischer Stressfakto-
ren bieten, sollte derzeit vorrangig eine
konservative Therapie, insbesondere mit
ESWT, in Betracht gezogen werden [36].
Nach deren Versagen wird eine intraos-
säre Dekompressionsbehandlung disku-
tiert [59].

Fazit für die Praxis

4 Primär sollte geklärt werden, ob
ein Trauma oder eine entzündlich-
rheumatologische Erkrankung dem
Knochenmarködem zugrunde liegen
können.

4 Die Evidenz für die möglichen The-
rapieoptionen bei primärem KM-
Ödemsyndrom ist gering, daher ist
die Patientenaufklärung auch zu den
Therapieoptionen besonderswichtig.
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